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Резюме 
Цель: описание клинического течения и исходов при 
бактериемии Burkholderia cenocepacia у пациентов, по-
лучающих противоопухолевое лечение.
Материалы и методы: десять взрослых пациентов 
с микробиологически подтвержденной катетер-ассо-
циированной бактериемией Burkholderia cenocepacia. 
Идентификация микроорганизмов проводилась масс-
спектрометрическим анализом белковой фракции ми-
кробной клетки; чувствительность к антимикробным 
препаратам определяли на микробиологических анали-
заторах «Microscan WalkAway 40/96 Plus» (Германия) 
или «VITEK 2» (Франция).
Результаты: в большинстве случаев клиническая 
картина бактериемии была неяркой, что затруднило 
быстрое выявление инфекции кровотока стандарт-
ными клиническими инструментами диагностики. По-
стоянным симптомом была лихорадка; лейкоцитоз или 
лейкопения, которые можно было бы связать с инфекци-
ей, не зафиксированы. Во всех случаях антибиотикоте-
рапию начинали с первых суток появления симптомов 
инфекции. Септический шок осложнил течение бакте-
риемии только в одном наблюдении. У всех пациентов 
с имплантированными венозными порт-системами они 
были колонизированы и в последующем удалены. После 
микробиологической идентификации коррекция эмпи-
рической антибиотикотерапии потребовалась в 7 слу-
чаях. Все пациенты были излечены и продолжили плани-
ровавшееся ранее противоопухолевое лечение. 
Заключение: учитывая низкую вероятность спора-
дических случаев, выявление в медицинском учреждении 
более 1 случая бактериемии Burkholderia cenocepacia 
за небольшой промежуток времени должно быть по-
водом для проведения санитарно-эпидемиологического 
расследования. Эмпирическая антибиотикотерапия, 
применяющаяся в настоящее время при фебрильной 
нейтропении, клинически эффективна в большинстве 
случаев Burkholderia cenocepacia, однако пероральный 
прием антибиотиков не обеспечивает эрадикацию воз-
будителя из внутреннего просвета венозных катете-
ров. Идентификация возбудителя и определение чув-
Abstract
Aim of the study: To determine clinical course of Burk-
holderia cenocepacia bacteremia and outcomes in patients 
receiving cancer therapy. 
Materials and methods: We indentified 10 adult patients 
with culture-verified catheter-related Burkholderia ceno-
cepacia bacteremia. Pathogens were identified with protein 
mass spectrometry of bacteria cells. Testing for the «Mi-
croscan WalkAway 40/96 Plus» (Germany) did antibiotic 
sensitivity or «VITEK 2» (France).
Results: In the majority of cases course of bacteremia was 
indolent; this fact precluded its rapid identification with 
standard procedures for diagnosing bloodstream infection. 
All patients developed fever but we revealed neither leuko-
cytosis nor leucopenia which could be attributed to active 
infection. However, antibiotic treatment was initiated dur-
ing the 24 h after the first signs of infection in all cases. In 
one patient bacteremia was complicated with septic shock. 
We revealed that Burkholderia cenocepacia was able to form 
biofilms and persist in implanted venous port systems after 
treatment and in order to eradicate the pathogen venous 
catheters had to be removed despite effective antibacterial 
treatment. Initial treatment was prescribed empirically and 
further antibacterial treatment was adjusted based on sensi-
tivity testing results in 7 patients. Burkholderia cenocepacia 
eradication rate was 100% and all patients were cured and 
were able to continue prescribed cancer therapy afterwards.
Conclusion: given to the low frequency of Burkholderia 
cenocepacia sporadic infections, clinicians must be aware 
of the possibility of drugs and medical supplies contamina-
tion with this pathogen. If one reveals ≥1 case of Burkhold-
eria cenocepacia-associated infection the internal investiga-
tion must be initiated. Empiric antimicrobial therapy widely 
prescribed to treat febrile neutropenia in cancer patients is 
effective in these cases. However, it cannot eradicate the 
pathogen from inner lumen of implanted venous catheters. 
Identification of the possible pathogen in blood cultures and 
antibiotics sensitivity testing using microbiological analyz-
ers prompts the diagnosis of bacteremia and prescription of 
most effective therapy. 
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ствительности к антимикробным препаратам с помо-
щью микробиологических анализаторов способствует 
быстрой диагностике инфекции кровотока и адекват-
ной коррекции эмпирической антибиотикотерапии.
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Введение
Burkholderia cenocepacia, грамнегативная не-
ферментирующая бактерия, важный предста-
витель бактерий комплекса Burkholderia cepacia 
(геномовар III), относится к условно-патогенным 
бактериям и в Российской Федерации имеет су-
щественное значение как возбудитель инфекции 
дыхательных путей у пациентов с муковисцидо-
зом [1]. Частота инфекции кровотока, вызванной 
B. cenocepacia у пациентов без муковисцидоза, в 
общем очень невелика и ограничена, как правило, 
либо спорадическими случаями внебольничного 
инфицирования при внутривенных инъекциях 
(например, у героиновых наркоманов), либо вну-
трибольничными эпидемическими вспышками, 
обычно вследствие нарушения санитарно-эпи-
демических правил приготовления или исполь-
зования растворов для внутривенных инфузий 
[2]. Клиническая и эпидемическая важность 
B. cenocepacia связана с удивительной природной 
и приобретаемой устойчивостью к антибактери-
альным препаратам и дезинфицирующим сред-
ствам, применяемым в медицине [3], а вызванная 
этим возбудителем бактериемия – высокой атри-
бутивной летальностью [4]. В феврале – марте 
и августе 2018 г. в клиниках НИИ клинической 
онкологии бактериемия B. cenocepacia была вы-
явлена у 10 пациентов. Проведенный после пер-
вых двух выявленных случаев бактериемии аудит 
полученного пациентами противоопухолевого и 
сопроводительного лечения, санитарное обследо-
вание использовавшихся для лечения помещений 
и оборудования существенных нарушений не об-
наружил. При повторных микробиологических 
исследованиях содержимого флаконов и ампул 
(фабричного производства и с ненарушенной упа-
ковкой), отобранных из списка лекарств и тех же 
производственных серий, которые получали па-
циенты с выявленной бактериемией, из раствора, 
содержавшегося в одной из ампул дексаметазона, 
был получен рост Enterobacter kobei, в связи с чем 
весь препарат «подозрительной» серии был изъ-
ят из обращения. Одновременно прекратились и 
новые случаи заражения B. cenocepacia. При по-
вторном выявлении бактериемии B. cenocepacia 
в середине августа 2018 г. было проведено анало-
гичное санитарно-эпидемическое расследование 
и микробиологическое исследование препаратов 
производственных серий, полученных пациента-
ми. Из содержимого одной ампулы дексаметазо-
на был получен рост Ralstonia pickettii (Ralstonia 
mannitolilytica). В течение месяца после изъятия 
из обращения дексаметазона этой серии (иной, 
чем при первой эпидемической вспышке, но 
того же производителя) новые случаи заражения 
B. cenocepacia не выявлены. 
Цель исследования – описание случаев бакте-
риемий B. cenocepacia, выявленных в феврале – 
августе 2018 г. у пациентов, получавших противо-
опухолевое лечение в нашей клинике. 
Материалы и методы
Десять взрослых пациентов (медиана возраста 
53,5 года), получавших лечение по поводу злока-
чественных новообразований, с микробиологиче-
ски подтвержденной бактериемией Burkholderia 
cenocepacia. Все пациенты получали дексаметазон 
«подозрительных» серий либо в связи с противо-
опухолевой химиотерапией (9 пациентов), либо в 
раннем послеоперационном периоде (1 пациент). 
Микробиологическое исследование проведено 
в лаборатории микробиологической диагностики 
и лечения инфекций в онкологии нашего институ-
та. Для идентификации чистой культуры микроор-
ганизмов использовали масс-спектрометрический 
анализ белковой фракции микробной клетки на 
приборе «MALDI-TOF Microflex LT» (Германия) с 
общей базой данных, включающей более 5000 мик-
роорганизмов. Результат видовой идентификации 
считали высоковероятным при индексе достовер-
ности не менее 2,300. Чувствительность к анти-
микробным препаратам определяли с помощью 
микробиологических анализаторов «Microscan 
WalkAway 40/96 Plus» (Германия) и «VITEK 2» 
(Франция).
Проспективно фиксировали клинические и ла-
бораторные данные при развитии клинических 
проявлений инфекции: витальные функции, нали-
чие возможных очагов инфекции, уровень лейко-
цитов и выраженность сдвига лейкограммы влево, 
уровень прокальцитонина, результаты микробио-
логического исследования биологических жидкос-
тей и удаленных устройств венозного доступа, а 
также проводившееся антибактериальное лечение, 
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его эффективность и длительность. Ретроспективно 
установили момент введения дексаметазона «подо-
зрительных» серий (то есть вероятного инфициро-
вания) и время, прошедшее до первых клинических 
проявлений. Для объективизации симптомов и по-
нимания возможности клинического предположе-
ния инфекции кровотока для каждого пациента на 
момент развития лихорадки оценивали проявле-
ния синдрома системного воспалительного ответа 
(ССВО) [5] и клинической вероятности инфекции 
кровотока [6]. Демографические и исходные дан-
ные пациентов приведены в таблице 1. 
Результаты и обсуждение
Основным и постоянным клиническим про-
явлением инфекции кровотока, вызванной 
B. cenocepacia, была лихорадка (табл. 2). У 4 паци-
ентов лихорадка возникла в первые сутки после 
Таблица 1
Общие сведения о пациентах, включенных в исследование
Пациент* Возраст 
(полных лет)
Пол Диагноз опухолевого 
заболевания
Лечение опухолевого заболевания
A 44 Женский Рак яичников 
(низкодифференцированная 
аденокарцинома)
Комбинированное лечение (2014–2018); химиотерапия
B 57 Женский Рак молочной железы Химиотерапия (неоадъювантный режим)
C 44 Женский Рак яичников (серозная 
аденокарцинома)
Комбинированное лечение (2015–2018); химиотерапия
D 69 Женский Рак слепой кишки Комбинированное лечение (2017–2018); химиотерапия
E 50 Женский Рак поджелудочной железы Химиотерапия
F 69 Мужской Рак поджелудочной железы Комбинированное лечение (2017–2018); химиотерапия
G 58 Женский Рак желудка Комбинированное лечение (2017–2018); химиотерапия
I 42 Мужской Гепатоцеллюлярный рак Хирургическое лечение – правосторонняя 
гемигепатэктомия
K 30 Женский Синовиальная саркома Комбинированное лечение (2016–2018); химиотерапия
L 68 Мужской Рак желудка Комбинированное лечение (2017–2018); химиотерапия
*Пациенты кодированы буквами латинского алфавита последовательно, в соответствии с датой вероятного 
инфицирования.
Таблица 2
Клинические и лабораторные проявления бактериемии B. cenocepacia
Пациент
Время, прошедшее от 
начала инфузии до развития 
лихорадки
Основные клинические 
проявления
ССВО г) PittBS д) PCT е),  
[нг/мл]
Микробиологическое 
исследование крови 
A а)
Через 3 суток 
(амбулаторно)
Лихорадка 3 1 Н/И Н/И
A б) В течение 1-х суток
Лихорадка, 
артериальная 
гипертензия
2 0 Н/И BС
В а) Через 20 мин
Лихорадка, 
артериальная 
гипертензия
2 0 Н/И ВС 
C а)
Через 3 суток 
(амбулаторно)
Лихорадка 3 1 Н/И Н/И
C б) В течение 1-х суток
Лихорадка, 
артериальная 
гипертензия
2 0 Н/И BС
D а)
Через 3 суток 
(амбулаторно)
Лихорадка 3 0 Н/И Н/И
D б) В течение 1-го часа
Лихорадка, 
артериальная 
гипертензия
3 2 138,75 BС
E а) В течение 1-х суток Лихорадка 3 2 0,95 BС 
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Пациент
Время, прошедшее от 
начала инфузии до развития 
лихорадки
Основные клинические 
проявления
ССВО г) PittBS д) PCT е),  
[нг/мл]
Микробиологическое 
исследование крови 
F а)
Через 3 суток 
(амбулаторно)
Лихорадка, одышка 4 1 Н/И Н/И
F в) – Септический шок 4 3 5,7 BС 
G а)
Через 20 минут
 
Лихорадка 2 2 0,12 BС 
I а) Через 4 суток Лихорадка 3 2 Н/И BС
K а) В течение 1-х суток Лихорадка 4 1 4,38 BС 
L а)
Через 3 суток 
(амбулаторно)
Лихорадка 2 1 Н/И Н/И
L в) –
Лихорадка, 
пневмония 
1 0 0,05 BС
ВС – B. cenocepacia; Н/И – исследование не проводилось; 
а) эпизод лихорадки после заражения; 
б) повторное использовании перманентного сосудистого доступа (во время следующего курса противоопухолевого 
лечения); 
в) микробиологическое подтверждение бактериемии через 10 суток от момента заражения; 
г) ССВО – синдром системного воспалительного ответа, количество выявленных критериев; 
д) PittBS – Pittsburgh Bacteremia Score (оценка вероятности инфекции кровотока по клиническим данным), сумма баллов; 
е) PCT – максимальный уровень прокальцитонина в первые 48 ч клинических проявлений.
инфицирования, сопровождалась ознобом и по-
вышением артериального давления. Отсроченное, 
более чем через 2 суток после введения инфици-
рованного раствора, возникновение лихорадки 
отмечено у 6 пациентов. Ни у кого лихорадка не 
сопровождалась значительным лейкоцитозом 
или лейкопенией. При повторном использовании 
инфицированного венозного доступа лихорадка 
рецидивировала, всегда появляясь уже в первые 
часы. Уровень прокальцитонина варьировал в 
очень широких пределах, и небольшое число на-
блюдений не позволяет определить его значение в 
ранней диагностике бактериемии B. cenocepacia. 
Была установлена резистентность выделен-
ных штаммов возбудителя к тикарциллину/кла-
вулановой кислоте и пиперациллину (исследо-
ваны все штаммы), а также к аминогликозидам 
(исследованы только штаммы, выделенные из 
крови пациентов E, I, K). Высокая чувствитель-
ность была обнаружена в обоих случаях тести-
рования к пиперациллину/тазобактаму (иссле-
дованы только штаммы, выделенные из крови 
пациентов I и K). Данные в отношении чувстви-
тельности выделенных из крови штаммов к дру-
гим антибактериальным препаратам приведены 
в таблице 3.
Окончание таблицы 2
Таблица 3
Чувствительность выделенной из крови культуры B. cenocepacia  
к основным антибактериальным препаратам
Культура крови пациента Карбапенемы
Цефалоспорины с антисинегнойной активностью 
(цефтазидим, цефепим)
Фторхинолоны СФМ/ТП
A R R R S
B S R S S
C S S S S
D R R S S
E S R S а) / R б) R
F S R S R
G S R S R
I S R S R
K S R S R
L S R S R
СФМ/ТП – сульфаметаксазол/триметоприм; R – резистентная; S – чувствительная; 
а) в отношении левофлоксацина;  б) в отношении ципрофлоксацина.
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Всем пациентам антибиотикотерапия была на-
значена не позднее первых суток развития лихо-
радки, при этом эмпирическая антибиотикотера-
пия госпитализированным больным основывалось 
на внутрибольничных эпидемических данных, а 
амбулаторным пациентам – на стандартных реко-
мендациях о проведении антибиотикотерапии при 
фебрильной нейтропении в амбулаторной практи-
ке. Одному пациенту (F) первичная антибиотико-
терапия была назначена в другом лечебном учреж-
дении. 
Проведенное лечение, включавшее антибиоти-
котерапию и удаление сосудистого доступа, отра-
жено в таблице 4.
У 5 пациентов признаки инфекции возникли 
отсроченно, после выписки из стационара. В соот-
ветствии с полученными рекомендациями четверо 
из них (A, C, D, L) принимали амоксициллин/кла-
вулановую кислоту и ципрофлоксацин внутрь, что 
привело к быстрому купированию симптомов ин-
фекции и не изменило запланированный график 
госпитализаций для проведения химиотерапии. 
Ни у кого из них перманентный сосудистый до-
ступ – полностью имплантируемая порт-система 
(ПИПС) – до следующего курса противоопухо-
левого лечения не использовался. Возобновле-
ние инъекций или инфузий через ПИПС у всех 
этих пациентов привело к рецидиву лихорадки, 
а при посеве крови была выявлена бактериемия 
B. cenocepacia. Одной пациентке (С) ПИПС при 
рецидиве лихорадки была удалена немедленно, 
после чего проводилась антибиотикотерапия ле-
вофлоксацином внутрь; лихорадка после удаления 
порт-системы прекратилась и больше не рециди-
вировала. В трех остальных случаях эмпирическая 
антибиотикотерапия была скорректирована после 
получения результатов чувствительности возбуди-
теля; во всех этих случаях антибактериальные пре-
параты вводились через порт-системы до их уда-
ления, а затем – в периферические вены. Один 
Таблица 4
Антимикробное лечение и венозный доступ
Пациент
Эмпирическая 
антибиотикотерапия 
(длительность в сутках)
Антибиотикотерапия 2-й 
линии (длительность  
в сутках)
Результат лечения Примечание
A а) ЦПФ+АК/КК внутрь (5) – Нормотермия ПИПС не использовался
A б) Меропенем в/в (4) СФМ/ТП в/в (6) Выздоровление ПИПС удалена 
В а)
Пиперациллин/ тазобактам 
в/в (5) 
– Выздоровление Катетер удален немедленно
C а)
ЦПФ+АК/КК внутрь (7) – Нормотермия ПИПС не использовался
C б)
Левофлоксацин внутрь (5) – Выздоровление ПИПС удалена немедленно
D а) ЦПФ+АК/КК внутрь (5) СФМ/ТП внутрь (8) Нормотермия ПИПС не использовался
D б) ЦФ/СБ в/в (1) 
Меропенем в/в (6) и 
СФМ/ТП внутрь (9) 
Выздоровление ПИПС удалена 
E а) Ванкомицин и ЦФ/СБ в/в (3) Меропенем в/в (4) Выздоровление ПИПС удалена 
F а)
Азитромицин внутрь  
и цефепим в/в (4) 
– Септический шок ПИПС использовался 
F в) – Меропенем в/в (10) Выздоровление
ПИПС удалена во время  
2-й линии терапии 
G а) Моксифлоксацин внутрь (7) – Выздоровление ПИПС удалена 
I а) Имипенем/ циластатин (5) – Выздоровление Катетер удален на 4-е сутки
K а) ЦФ/СБ в/в (1) Меропенем в/в (14) Выздоровление ПИПС удалена 
L а) ЦПФ+АК/КК внутрь (7) – Нормотермия ПИПС не использовался
L в)
ЦФ/СБ в/в и кларитромицин 
внутрь (3) 
Меропенем в/в (7) и 
левофлоксацин в/в (5) 
Выздоровление ПИПС удалена 
в/в – внутривенно; ЦПФ – ципрофлоксацин; АК/КК – амоксициллин/клавулановая кислота, СФМ/ТП – 
сульфаметаксазол/триметоприм, ЦФ/СБ – цефоперазон/сульбактам; ПИПС – полностью имплантируемая порт-система;
а) эпизод лихорадки после заражения; 
б) рецидив лихорадки при использовании ПИПС во время следующего курса противоопухолевого лечения; 
в) микробиологическое подтверждение бактериемии.
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пациент (F) в первые сутки лихорадки был госпи-
тализирован в больницу по месту проживания, где 
получал цефепим внутривенно и азитромицин пе-
рорально. Для проведения инфузионной терапии 
использовалась ПИПС. Несмотря на лечение, со-
стояние пациента ухудшалось, через четверо су-
ток развился септический шок. После перевода в 
отделение реанимации нашей клиники были вы-
полнены посевы крови и смена антибиотикотера-
пии на меропенем, который также вводился через 
порт-систему до ее удаления. Шок разрешился в 
течение следующих 3 суток лечения.
У 6 пациентов лихорадка после инфицирования 
появилась еще во время стационарного лечения, в 
связи с чем посевы крови и внутривенное назначе-
ние антибактериальных препаратов были прове-
дены сразу же; в двух случаях потребовалась кор-
рекция эмпирической антибиотикотерапии после 
получения результатов чувствительности возбу-
дителя к антибиотикам. Одной пациентке (B), по-
лучавшей химиотерапию, внутривенные влива-
ния проводились через катетер периферической 
вены; в этом случае замена сосудистого доступа 
была проведена немедленно при появлении лихо-
радки, а забор крови на микробиологическое ис-
следование был проведен только из периферичес-
кой вены. У одного пациента (I) инфицирование 
произошло в раннем послеоперационном пери-
оде, а в качестве венозного доступа использовал-
ся не-туннелируемый катетер центральной вены. 
Остальным пациентам (E, G, K, L) антибактериаль-
ные препараты вводились через порт-системы до 
их удаления, а затем – в периферические вены.
Во всех случаях рост культуры B. cenocepacia 
в крови, забранной из венозных катетеров, опе-
режал рост культуры из периферической крови: 
медиана времени роста культуры из крови, за-
бранной для исследования из катетера (ПИПС), 
составила 9 ч 48 мин (от 4 ч 13 мин до 14 ч 16 мин), а 
медиана разности времени – 13 ч (от 3 ч 28 мин до 
15 ч 37 мин), что соответствует формальным кри-
териям катетер-ассоциированной инфекции кро-
вотока [7].
Сложность лечения пациентов с инфекцией 
кровотока, вызванной B. cenocepacia, и включен-
ных в наше описание, была связана с нескольки-
ми факторами: отсутствием в большинстве слу-
чаев яркой клинической картины бактериемии 
непосредственно во время заражения; наличием 
в большинстве наблюдений не только артифици-
ального пути заражения, но и артифициального 
вторичного очага инфекции в виде перманентного 
сосудистого доступа (постоянной имплантирован-
ной порт-системы); множественной резистентнос-
тью к антибиотикам, а при второй эпидемической 
вспышке – и к триметоприм-сульфометаксазолу. 
Эти факторы определенно препятствовали бы-
строй клинической диагностике инфекции кро-
вотока (у 6 пациентов), назначению адекватной 
(как по антибиотикорезистентности, так и по пути 
введения антибиотиков) эмпирической антибио-
тикотерапии (у 7 пациентов), а в 7 наблюдениях 
привели к колонизации перманентных венозных 
сосудистых доступов и рецидивам эпизодов бакте-
риемии при их последующем использовании.
Внутривенный путь непреднамеренного зара-
жения описывается в большинстве сообщений об 
эпидемических вспышках бактериемии комплек-
сом B. cepacia в лечебных учреждениях; при этом 
очень редко удается установить непосредствен-
ный источник заражения, но изъятие из обраще-
ния всех потенциально инфицированных препа-
ратов всегда прекращает эпидемическую вспышку 
[2, 4, 8]. Описанная нами серия является по сущес-
тву двумя эпидемическими вспышками, соответ-
ствовавшими заражению пациентов одного из от-
делений химиотерапии нашей клиники в феврале 
(первые четыре наблюдения) и четырех отделений 
(двух хирургических и двух отделений химиотера-
пии) во второй половине августа 2018 г. (послед-
ние шесть наблюдений). Наиболее вероятной при-
чиной бактериемии в описываемых нами случаях 
стало непреднамеренное внутривенное введение 
инфицированного раствора дексаметазона: содер-
жимое некоторых из исследованных ампул двух 
производственных серий этого препарата было 
нестерильным; бактериемия B. cenocepacia была 
выявлена только у пациентов отделений, где ис-
пользовался препарат этих двух серий; после изъ-
ятия препаратов «подозрительных» серий случаи 
выявления бактериемии B. cenocepacia прекрати-
лись. 
Точность микробиологического диагноза, 
безус ловно, зависит от метода идентификации 
бактерий. В описываемых наблюдениях не удалось 
провести молекулярный анализ бактерий выде-
ленных из крови культур. Однако использование 
автоматизированной системы идентификации 
возбудителей на основании времяпролетной масс-
спектрометрии при индексе достоверности выше 
2,300 сводит ошибку верификации B. cenocepacia 
во всех выделенных культурах к минимуму. В опи-
санных наблюдениях быстрая идентификация 
возбудителя при микробиологическом исследо-
вании позволила своевременно провести коррек-
цию эмпирической антибиотикотерапии (во всех 
случаях – в течение первых 3 суток после выпол-
нения посева крови), что, безусловно, способство-
вало эффективности лечения.
В большей части наших наблюдений времен-
ной промежуток от момента инфицирования до 
появления яркой клинической картины бактерие-
мии превышал 2 суток (см. табл. 2). Отсроченный 
иммунный ответ, по-видимому, является характер-
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ной особенностью при заражении B. cenocepacia и 
может быть обусловлен отсутствием у большин-
ства пациентов предшествующего контакта с воз-
будителем (и соответственно, отсутствием анти-
тел). Во всяком случае, описывая случаи бактери-
емии комплексом B. cepacia, выявленные по базе 
крупнейшей сети госпиталей в США за 17 лет (248 
пациентов), El. Chakhtoura et al. отметили, что пос-
ле непреднамеренного внутривенного введения 
зараженных растворов у пациентов с муковисци-
дозом (эти пациенты имели антитела к B. cepacia) 
клинические проявления инфекции кровотока 
возникали немедленно, а у большинства пациен-
тов без муковисцидоза – через несколько часов 
или суток. [9]. Использование в сопроводительном 
лечении стероидных и нестероидных противо-
воспалительных средств (в нашей когорте – у 
всех пациентов), миелосупрессивное действие 
цитостатической терапии (у 9 из 10 пациентов) 
модифицировало иммунный ответ и «смягчало» 
симптомы бактериемии, значительно снижая чув-
ствительность стандартных клинических инстру-
ментов диагностики инфекции кровотока. В част-
ности, оценка более чем 4 балла по Питтсбургской 
шкале инфекции кровотока (PittBS), соответству-
ющая высокой вероятности инфекции кровотока, 
не была зарегистрирована нами ни у кого из па-
циентов, что существенно отличается от обычно 
регистрируемой чувствительности этого показа-
теля в отношении пациентов с бактериемией [10]. 
У наших пациентов, получавших химиотерапию, 
лихорадка всегда развивалась на несколько дней 
раньше, чем проявлялась гематологическая ток-
сичность, и назначение им антибиотикотерапии, 
соответствовавшей протоколу эмпирической ан-
тибиотикотерапии при фебрильной нейтропении 
[11], приводило к купированию основных прояв-
лений инфекции еще до развития нейтропении. 
В отличие от часто отмечаемой при бактериемии 
B. cenocepacia высокой госпитальной летальности 
[9], ни один пациент нашей серии не погиб, а по-
сле успешного излечения инфекции всем была 
продолжена планировавшаяся ранее противоопу-
холевая терапия.
Особого внимания в связи с бактериемией 
B. cenocepacia заслуживает вопрос сохранения 
или удаления венозного доступа и других внутри-
сосудистых артифициальных устройств. Объема 
наших наблюдений, очевидно, недостаточно для 
однозначных выводов. Бактериологическое иссле-
дование удаленных катетеров порт-системы было 
проведено только в 6 случаях, в 4 из них был полу-
чен рост B. cenocepacia. Все эти пациенты к момен-
ту удаления ПИПС получали антибиотикотерапию 
в соответствии с чувствительностью возбудителя, 
пяти пациентам антибиотики вводились через 
порт-систему. Вероятно, латентный период после 
инфицирования до клинических проявлений бак-
териемии и начала антибиотикотерапии оказался 
достаточным и для колонизации таких устройств, 
и для формирования колонией B. cenocepacia 
биопленок. Образование биопленок – один из 
важных факторов высокой устойчивости коло-
ний некоторых бактерий, в том числе комплекса 
B. cepacia, к неблагоприятным для них воздействи-
ям окружающей среды. В случае B. cenocepacia в 
настоящее время установлен не только вторичный 
положительный мессенджер – циклический ди-
гуанозин-монофосфат (общий вторичный мессен-
джер образования биопленок для многих видов 
бактерий), но и его эффекторы, и весь каскад ре-
акций, регулирующих создание биополимер-ста-
билизирующего экзополисахарида биопленки. 
Считается, что используемый B. cenocepacia тип 
регуляции, включающий двойную последователь-
ную транскрипцию с участием альтернативного 
сигма-фактора RpoN (σ54) и энхансер-связываю-
щего белка BerB, в условиях положительного кво-
рум-сенсинга позволяет бактериям эффективно 
обеспечивать и другие процессы жизнедеятель-
ности, в том числе размножение, даже при край-
не ограниченных ресурсах или цитостатических 
(бактериостатических) воздействиях [12]. С этой 
биологической особенностью, вероятно, связано 
то, что во всех четырех случаях клинически успеш-
ного эмпирического лечения перорально приме-
нявшимся ципрофлоксацином B. cenocepacia ока-
залась способной к длительному сохранению во 
внутреннем просвете полностью имплантирован-
ных порт-систем, вызывая рецидив бактериемии 
при повторном использовании сосудистого досту-
па. Из соображений безопасности при подозрении 
бактериемии B. cenocepacia следует, по-видимому, 
незамедлительно удалять (переставлять) венозные 
катетеры, а после подтверждения диагноза – по 
возможности и все другие, в том числе имплан-
тируемые и перманентные внутрисосудистые 
устройства, поверхность которых может быть мес-
том колонизации B. cenocepacia.
Выводы
1. Учитывая низкую вероятность спорадичес-
ких случаев, выявление в медицинском учреж-
дении более 1 случая бактериемии Burkholderia 
cenocepacia за небольшой промежуток времени 
должно быть поводом для проведения санитарно-
эпидемиологического расследования и устране-
ния всех сколько-нибудь подозрительных источ-
ников инфицирования.
2. Эмпирическая антибиотикотерапия, анало-
гичная применяемой в настоящее время в случаях 
фебрильной нейтропении, клинически эффектив-
на в большинстве случаев B. cenocepacia, однако 
пероральный прием антибиотиков не обеспечива-
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ет эрадикацию возбудителя из внутреннего про-
света венозных катетеров (ПИПС).
3. Применение для идентификации возбудите-
ля и определения чувствительности к антимикроб-
ным препаратом микробиологических анализато-
ров способствует и быстрой диагностике инфек-
ции кровотока, и адекватной коррекции эмпири-
ческой антибиотикотерапии, а в результате – бла-
гоприятному исходу лечения. 
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